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RESUMEN

La pubarquia precoz, es considerada una variante normal del desarrollo, sin consecuencias a largo plazo.
Recientemente se ha relacionado con alteraciones endocrino-metabdlicas en la pre-pubertad y
fundamentalmente en la post-pubertad. La pubarquia precoz, hoy por hoy, representa un factor predictivo de
disfuncion ovérica y/o adrenal y de sindrome metabdlico.

Este articulo es resultado de una revision bibliografica sobre esta entidad, realizado con el objetivo de dis-
poner de las herramientas que nos permitan el diagnostico, la evaluacion, el seguimiento y los tratamientos
adecuados.
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ABSTRAC

Precocious pubarche was believed to be a normal variant of pubertad developpement, without long-term
consequences.Recently premature pubarche has been associated to endocrine-metabolic disturbances in the
pre-puberal age and especially after puberty. At present, premature pubarche represent a predictive factor of
ovarian and/or adrenal disfunction and Metabolic Syndrome.

This article result from a bilbliographic review about this entity, the objective is to dispose of tools to make the
adequate diagnosis, approach, treatment and follow-up.

Key words: Precocious, pubarche, diagnosis, treatment.

INTRODUCCION suprarrenales y normalmente se presenta entre los 7

El desarrollo precoz del vello pubico fue descrito por
primera vez por Wilkins en 1948 y lo denomind
descriptivamente  pubarquia prematural.
Posteriormente al conocerse la participacion adre-
nal en el desarrollo de esta condicion se le atribuyé
el término adrenarquia prematura? La pubarquia
precoz, es la aparicion de vello pubico antes de los
ocho afos en las nifias y de los nueve afios en los
varones, con o sin vello axilar concomitante y olor
apocrino, sin ningun otro signo de desarrollo
sexual'34, La pubarquia precoz se presenta con mayor
frecuencia entre los 3 y 8 afios de vida, pero puede
presentarse tan pronto como a los seis meses. Es
mucho mas frecuente en las nifias que en los varones,
guardando una relacion 10:1, no se tiene explicaciéon
a esta diferencia en la frecuencia de presentacion*®.
La adrenarquia prematura es la causa mas frecuente
de pubarquia precoz o prematura®®. La adrenarquia
es considerada el despertar de las glandulas

y 8 afos, en la mayoria de los casos no se manifiesta
como pubarquia. Este proceso madurativo ocurre
unos 2 afios antes de la gonadarquia °. La ganancia
ponderal y la obesidad se han asociado a una mayor
frecuencia de presentacion de la pubarquia precoz;
se piensa que la ganancia ponderal puede ser el
desencadenante.

RECUENTO FISIOLOGICO

La adrenarquia es considerada la “pubertad” de la
glandula adrenal. Su aparicion esta relacionada con
un aumento de la respuesta secretora de la zona re-
ticular de la corteza adrenal a la hormona
adrenocorticotropa hipofisaria (ACTH). La zona re-
ticular es morfolégicamente equivalente a la corteza
adrenal fetal, ella desaparece virtualmente hacia los
seis meses de vida post-natal, para reactivarse hacia
los seis afios 0 mas tarde cuando se presentara la
adrenarquia. Con la maduracion adrenal se incre-
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menta la actividad 17a hidroxilasa y 17-20 liasa en
combinacion con una disminucion de la actividad 3
B-hidroxiesteroide deshidrogenasa (3-OHDS) y en
consecuencia se elevan la 17-OH pregnenolona, la
dehidroepiandrosterona (DHEA) y la DHEA-sulfato
(DHEA-S), el aumento en la producciéon de DHEA
es un reflejo de la baja actividad de la enzima 3f-
OHDS. La zona reticular es la Ginica zona de la adre-
nal que tiene actividad sulfotransferasa, por lo que
la adrenal es la principal fuente de DHEA-Sy este es
el metabolito marcador bioquimico de la
adrenarquia. Cuando los niveles séricos de DHEA-S
se elevan por encima de 40 y 50 ug/dl indican el
advenimiento de la adrenarquia®.

La A-4-androstenediona serica (producto de la zona
fasciculata) no aumenta su concentracién con la
adrenarqguia, sin embargo, ella puede producirse
periféricamente a partir de DHEA-S y también puede
producirse en la génada, por lo tanto su elevacion
no refleja fielmente la produccion adrenal 2. El
marcador sustituto de la produccién adrenal de la
A4 androstenediona es la 11 hidroxiandrostenediona,
pues la enzima necesaria para su formacién se
expresa exclusivamente en la adrenal, siendo asi un
esteroide especifico de la zona reticular?t®, La DHEA
y DHEA-S son androgenos relativamente débiles,
pero sirven de sustrato para la sintesis de andrégenos
mas potentes como A4 androstenediona vy
testosterona. En la adrenarquia los andrégenos
séricos se encuentran en rangos similares a los de las
primeras fases de la pubertad, estadio Il de Tanner
de vello pubico y guardan correlacion con la edad
Osea en condiciones basales. Tras la estimulacién con
ACTH las respuestas van desde el rango pre-puberal
hasta el rango del adulto®+1415,

La adrenarquia como proceso fisiolégico puede
provocar una pubarquia precoz cuando también ella
se adelanta en su tiempo de presentacién, en algunos
casos, ademas de adelantarse en el tiempo puede
presentarse en forma exagerada o pronunciada
caracterizandose por un inicio no solo precoz sino
excesivo de la actividad de las glandulas adrenales,
denomindndose adrenarquia exagerada o
pronunciada. La adrenarquia prematura ocurre con
mayor frecuencia en nifias con RCIU (peso al nacer
inferior a 1.5 desviaciones estdndar del promedio
para la edad gestacional) y en nifias con sobrepeso u
obesidad.

PRESENTACION CLINICA

Hay dos formas clinicas de presentaciéon de la
pubarquia precoz unatipicay otra atipica; la primera
esta ligada al proceso fisiol6gico de la adrenarquiay
considerada una variante normal, y la segunda,
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representa un hiperandrogenismo pre-puberal o una
pubertad precoz. La pubarquia precoz tipica, la cual
se conoce como pubarquia precoz aislada, también
se denominasimple o benigna, y es considerada una
variante normal de la pubertad3®. Es una condicién
autolimitada’ caracterizada por la simple aparicion
del vello pubico y ocasionalmente axilar, olor
apocrino, incremento de la actividad sebacea
especialmente en la cara, sin ningan otro signo de
desarrollo sexual. La velocidad de crecimiento es
normal y la edad ésea apropiada a la edad
cronoldgica®s. En algunos casos la velocidad de
crecimiento puede acelerarse transitoriamente y
haber un ligero avance de la maduracién Osea
correlacionado con la edad talla, este adelanto
siempre es inferior a 2 desviaciones estandar®"18
Por ser una manifestacion clinica de la adrenarquia
normal o fisiolégica, los niveles de andrdégenos
adrenales tanto basales como estimulados con ACTH
se encuentran a ==2,57 DS, indicando una
esteroidogénesis normal: DHEA-S, A-4 androste-
nediona y testosterona alcanzan niveles séricos
similares al estadio Il de Tanner de vello pubico y
correspondientes con la edad Gsea 108,

En la pubarquia precoz atipica, ademas de la
aparicion del vello pubico, hay otros signos de
hiperandrogenismo o de pubertad precoz®?!. Los
signos de hiperandrogenismo orientan al diagnéstico
de alteraciones funcionales o tumorales de las
adrenales o de las gonadas. La aparicion de botdn
mamario en las nifias o el aumento del volumen tes-
ticular (>4 ml) en el vardn sugiere pubertad precoz.
Se consideran signos de hiperandrogenismo en la
pre-pubertad: aumento de la velocidad del
crecimiento, adelanto de la maduracién 6sea con una
relacion EO/ET >1, hipertrofia muscular, acné
guistico, aumento del vello corporal, hipertrofia del
clitoris, agrandamiento del pene, voz ronca, etc. En
la pubertad y post pubertad: acné, hirsutismo,
hipertrofia muscular, trastornos menstruales, atrofia
de mamas, aumento de la libido, son algunas de las
manifestaciones clinicas mas frecuentes 22,

¢QUE BUSCAR EN LA HISTORIA CLINICA Y
EXAMEN FiSICO?

Antecedentes e historia clinica

Peso y talla al nacer: el bajo peso al nacer para la
edad gestacional (inferior a 1,5 DS con respecto al
promedio para edad gestacional), especialmente
cuando es seguido de una recuperacion exagerada
en el peso y en la talla en la vida postnatal se ha
asociado a pubarquia precoz y alteraciones endocrino
metabdlicas #24, aln sin que estas nifias hayan
llegado a presentar obesidad, ellas exhiben un riesgo
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mayor de progresar hacia el desarrollo de una
variante del sindrome de ovarios poliquisticos
(PCOS) con hiperandrogenismo, hiperinsulinemia,
dislipidemia, disadipocitoquinemia, exceso de grasa
central y déficit de masa magra??°2. El peso alto al
nacer esta asociado a mayor riesgo de diabetes Mel-
litus tipo2 (DM2) y enfermedad cardiovascular
(ECV). Antecedentes Familiares de DM2, PCOS,
hipertension arterial (HTA); por lo importante de la
herencia en la predisposicién a estas patologias y la
relacion de ellas con la hiperinsulinemia y el
sindrome metabdlico 521222730,

EXAMEN FISICO

Antropometria: peso, talla, indice nutricional en
pacientes menores de 11 afios y el indice de masa
corporal (IMC) en mayores de 11 afios, relacién
cintura — cadera. El sobrepeso, la obesidad y la
adiposidad central o visceral estan asociadas a
pubarquia precoz, resistencia a la insulinay sindrome
metabéliC05'22’27’28’31'33.

Signos cuténeos: Hirsutismo: sugiere HSC no clésica
o de comienzo tardio o una fuente androgénica tu-
moral o funcional de la adrenal o de las génadas.
Estrias: sugieren hipercortisolismo y también se
consideran una manifestacion clinica de resistencia
a lainsulina??. Acantosis nigricans, este signo puede
presentarse en personas sanas pero al igual que la
pubarquia precoz es un marcador clinico de
resistencia a la insulina y sindrome metabdlico?*?,
en algunos casos es atribuible a la genética
(africanos).

EXAMENES DE LABORATORIO

Test LHRH: cuando concomitantemente con la
pubarquia precoz hay signos de desarrollo puberal;
boton mamario en las nifias 0 aumento del volumen
testicular > de 4ml en el varon.

Andrégenos basales: en todos los casos:170H-
progesterona, delta 4 androstenediona, DHEA-
sulfato, y testosterona.

Test de ACTH: cuando la relacién edad 6sea/edad
talla sea >1 y/0 hayan signos de pubarquia precoz
atipica y/o elevacion de la 17-OH-progesterona
basal. Se considera elevada esta cuando en los pre-
puberales es >1ng/mly en los puberes o post puberes
>2ng/ml (18, 35). Algunos autores recomiendan
practicar el test de ACTH en todos los casos’.
Interpretacion del Test de ACTH: la respuesta a la
estimulacién con ACTH da cabida a tres posibles
diagnésticos: 1) Respuesta normal; 2) Adrenarquia
exagerada o pronunciada; 3) HSC no clasica: 21
hidroxilasa, 11 hidroxilasa o 33-OHDS.

Respuesta normal: Los androgenos séricos tanto
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basales como estimulados estaran a 2,57 DS del

promedio de los controles normales para edad y

sexo0%>2, Se cree que hay entonces una sensibilidad

periférica aumentada que favorece la aparicion del
vello pubiano (15). Lashanski, publico los resultados
de la estimulacion con ACTH en una poblacion
pediatrica sana, tomando en cuenta la edad y el sexo,

e incluyendo desde el recién nacido de pretérmino

(26-28 semanas) hasta la pubertad®-=¢. Estas

determinaciones sirven como referencia para la

practica clinica.

Adrenarquia exagerada: se evidencia un

hiperandrogenismo adrenal funcional en el cual la

glandula remeda o mimetiza una exagerada
adrenarquia fisiologica. Se presenta entonces una
hiperrespuesta que involucra los A5 esteroides: 170H
pregnenolona y DHEA, pero también de los
esteroides A4 androstenedionay 170H progesterona.

La respuesta de los andrdgenos a la estimulacion

ACTH supera las 3DS por encima de lo normal para

la edad y el sexo llegando inclusive a ser mayor que

la de los controles con igual estadio puberal 5914373,

No se ha logrado demostrar mutaciones en aquellos

pacientes con niveles de A5 precursores entre 5y 10

DS por encima del promedio post estimulacion

ACTH ¥4, Lamayoria de laadrenarquias exageradas

han sido erréneamente etiquetadas como formas no

clasicas de HSC por déficit de 3p-OHDS %,

La adrenarquia exagerada es denominada con

diferentes términos: adrenarquia prematura,

hiperandrogenismo prepuberal, adrenarquia
pronunciada, etc. Esta condicidn se caracteriza por

el inicio precoz y excesivo de la actividad adrenal y

puede ser un indicador de futuras enfermedades en

la adultez por tres razones fundamentales:

a) Muchas nifias con pubarquia precoz tienen el
antecedentes de bajo peso al nacer (BPAN) y se
piensa que hay un trastorno endrocrinome-
tabdlico secuencial de origen prenatal que se inicia
con ese BPAN, prosigue con pubarquia precoz por
adrenarquia exagerada y finalmente da origen a
un hiperandrogenismo adrenal y ovarico en la
pubertad. Aun queda por esclarecer las bases
fisiopatologicas®“2. En los varones la pubarquia
precoz no se asocia ni con BPAN ni con
anormalidades endocrino metabdlicas.

b) Desde el momento de aparicién de la pubarquia
precoz pudiera detectarse hiperinsulinemiay todo
el cortejo de alteraciones que la acompafian.
Hiperinsulinemia y dislipidemia se han descrito
en la etapa pre-puberal y el hiperandrogenismo
ovarico y la disfuncién ovulatoria en la post-
pubertad? 3243, Se ha reportado en las nifias
hispano-caribefias mayor riesgo de desarrollar



PCOSy en las afro-americanas las complicaciones
de la hiperinsulinemia®.
¢) Hasta un 45% de las nifias con pubarquia precoz
por adrenarquia exagerada presentaran un cuadro
de hiperandrogenismo ovarico funcional, a los 2-
3 afios de la menarquia, caracterizado por una
hiperrrespuesta de 170H progesterona al
estimulo con agonistas de GnRH*#,
El patron de la respuesta de la ACTH de la
adrenarquia exagerada fue descrito inicialmente en
mujeres hiperandrogenicas y posteriormente se ha
observado como un hallazgo comun en las nifias con
pubarquia precoz y en las adolescentes con
antecedentes de pubarquia precoz. Ademas del
hiperandrogenismo ovarico funcional, estas tienen
mayor incidencia de hiperandrogenismo adrenal
funcional idiopatico en la post-pubertad 244,
La respuesta exagerada al ACTH se atribuye a una
mayor actividad de las enzimas 17a. hidroxilasa y
17-20 liasa por una regulacion anormal o
disregulacion de ambas enzimas, las cuales son
codificadas por el mismo gen, (Citocromo P450C17)
gue se activan tanto en la adrenal como en el ovario,
y que catalizan respectivamente el paso de
progesterona a 170H progesterona y de la 17 OH
progesterona a A4 androstenediona, esta
disregulacién se inicia primero en el adrenal porque
madura antes que el ovario, pero forma parte de un
mismo proceso que posteriormente involucrara al
ovario®, Se piensa que tanto el hiperinsulinismo,
como el aumento de la IGF-I libre pueden potenciar
la accion del ACTH sobre la sintesis esteroidea adre-
nal. Larelacion entre andrégenos e hiperinsulinismo
no esta clara. La Insulina y el IGF-I, estimulan la
sintesis de andrdgenos y podrian tener una base
fisiopatoldgica en la fosforilacién de la serina de la
cadena p del receptor de insulina que determina la
insulinoresistencia y la fosforilacion de las serinas
del citocromo P450C17 que aumenta la actividad 17-
20 liasa y por tanto aumenta la sintesis androgénica,
adrenal y ovarica®*,
Hiperplasia adrenal congénita No Clasica (HSC NC)
El diagnéstico de las formas leves o tardias de HSC
se establecera segun la respuesta de los metabolitos
marcadores a la estimulaciéon con ACTH.
Déficit 21 hidroxilasa: el metabolito marcador es la
170H progesterona la cual incrementara sus valores
tras la estimulacion con ACTH, los puntos de corte
varian segun los autores, para la Dra. New*: una
170H progesterona >15ngr/ml es diagnéstica para
hiperplasia adrenal congénita no clasica 21 OH;
cuando la 170H progesterona alcanza valores entre
12 y 15ngr/ml , se requiere un estudio genenético
para confirmar el diagnostico de hiperplasia, adre-

Enfoque préctico de |la pubarquia precoz

nal o descartarlo; cuando la. 17 OHprogesterona es
< 12ngr/ml ,se considera normal y elimina el
diagndstico de hiperplasia. Para la Dra. Ibanez*®: una
170H progesterona >10ng/ml tiene valor
diagnéstico para déficit 21 hidroxilasa pero amerita
confirmacion genética; una 170H progesterona en-
tre 5y 10 ng/ml , caracteriza a los heterocigotos y
una 170H progesterona <5mgr/ml ,es considerad
una respuesta normal ,eliminando el diagndstico de
bloqueo enzimético..

Déficit 3p hidroxiesteroide deshidrogenasa: Forest
y Castro-Feij6o, utilizan cifras absolutas de esteroides
delta 5 (DHEA, DHEA-S Y 170H pregnenolona) y
los consideran alterados si los valores se encuentran
tres veces mas elevadas que el limite superior de lo
normal (basales y estimuladas) y una relacion 170H
pregnenolona / 170H progesteronay DHEA/Z A 4
androstenediona mayores ambas de 15. Deben estar
elevadas los 3 A5 esteroides y las dos relaciones a la
vez para establecer el diagnostico*’. Para otros
autores, tras la estimulaciéon ACTH, los A5 esteroides
deben superar los 10 DS con respecto al promedio
para la edad y el sexo*04849,

Déficit 11 hidroxilasa: si los valores de
11desoxicortisol, posterior al estimulo resultan,
mayores de 15ngr/ml, la actividad de renina pléastica
debe ser normal o baja. La 170H progesterona puede
estar un poco elevada y confundir el diagnostico con
déficit 21 hidroxilasa, una relacion A4
androstenediona/ 170H progesterona mayor de 1 a
2 sugiere déficit de 11 hidroxilasay cuando es menor
de 0.5 6 igual sugiere déficit 21 hidroxilasa®'.

SEGUIMIENTO DE LOS PACIENTES CON
PUBARQUIA PRECOZ

Vigilancia del crecimiento y de laapariciony curso
de la pubertad

En la pubarquia precoz tipica no hay afectacién ni del
crecimiento ni del momento de inicio de la pubertad
por lo que no habra compromiso de la talla final. En
la pubarquia precoz atipica, el hiperandrogenismo es
tan importante que acelera la maduracion 6sea y
puede afectar la talla final, exponiendo al paciente a
una talla baja en la adultez. La pubertad de las nifias
con pubarquia precoz atipica (adrenarquia exagerada
0 HSC no clésica) va a estar signada por hirsutismo,
trastornos menstruales, disfuncién ovulatoria, etc. De
los casos con pubarquia atipica aquellas con
adrenarquia exagerada y antecedentes de BPAN,
pueden presentar una pubertad rapidamente
progresiva (alteracion del TEMPO) y adelantada
(aparicion del botén mamario entre 9y 10 afios), esto
puede comprometer aun mas la talla final. El
tratamiento con analogos de LHRH no siempre es
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efectivo en cuanto al incremento de la talla final, por
lo que no se aconseja su uso sistematico, la deteccion
y correccion precoz del hiperinsulinismo podria ser
una via terapéutica para mejorar la talla final de estas
pacientes®.

Vigilancia de las alteraciones endocrino metabdlicas
En las prepuberales se debe monitorizar la
insulinemia, glicemia y perfil lipidico®. La glicemia
e insulina de ayunas nos permiten evaluar la relacion
glicemiaZinsulina de ayunas (Valor Normal >7) y el
HOMA-IR (Valor Normal <3.16) y asi documentar
criterios bioquimicos de resistencia a la insulinas2,
La tolerancia oral glucosada se practicara cuando la
relacion glicemiaZinsulina basal este alterada o
cuando exista sobrepeso/obesidad y/o signos
clinicos de resistencia a la insulina o condiciones
asociadas: hipertension arterial, dislipidemia,
acantosis y/o0 antecedentes en familiares de primero
y segundo grado de DM2, hipertension arterial y
enfermedad cardiovascular temprana (<55 afios). La
tolerancia glucosada oral nos permitira establecer si
existen alteraciones en la glicemia y/o insulinemia.
En nifios y adolescentes los puntos de corte para la
resistencia a la insulina son: basal = 15uUl/ml, pico
poscarga = 150 uUl/ml y/o valor a las dos horas =
75 wUl/mI®, La utilizacién de la relacion
triglicéridos/HDL-colesterol (Valor Normal <3,5)
permitird no solo predecir riesgo cardiovascular sino
que es considerada un marcador bioquimico de
resistencia a la insulina®s¢.

En las puberales y post-puberales ademas de la
vigilancia de la aparicién de los diferentes
componentes del Sindrome Metabdlico??, se debe
monitorizar la aparicién de hiperandrogenismo
ovérico funcional ya que una de cada dos nifias con
pubarquia precoz desarrollard en la pubertad este
cuadro, el cual es més frecuente cuando ha habido
una adrenarquia exagerada®“. El hiperandroge-
nismo ovarico funcional se manifiesta en la pubertad
temprana y se hard mas evidente a medida que
avanza la pubertad. Igualmente la funcion adrenal
debera ser re-evaluada en la post-pubertad®.

En la post-pubertad se deben practicar, en primer
lugar el test de estimulacién con leuprolide (500
microgramos VSC), siempre entre el tercer y octavo
dia del ciclo menstrual o a los dos meses de
amenorrea. Se medird 170H progesterona a las 24
horas, si la respuesta es mayor de 160ngr/dl o 4,75
nmol/l sugiere un hiperandrogenismo adrenal
funcional con o sin ovarios poliquisticos®.

Si al practicar el test de estimulacion con ACTH la
respuesta es normal, el caso califica para
hiperandrogenismo ovarico funcional. Si hay
respuesta exagerada en ambas pruebas se
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diagnostica hiperandrogenismo mixto. Si no hay
respuesta al test con leuprolide pero si al test con
ACTH se hace el diagnéstico de hiperandrogenismo
adrenal funcional®. EIl test de supresion con
dexametasona ayuda a confirmar el origen de los
derivados androgénicos y a descartar tumor
suprarrenal (dexametasona 0,5mg v.0. c/6 - 8h por 5
dias). Se medira 170H progesterona, testosterona,
DHEAY Cortisol, si hay supresion con cortisol <1u/
dl se confirma el origen suprarrenal, en caso de
tumores suprarrenales no habra supresién o sera
muy escasa®.

TRATAMIENTO

Se instalara tratamiento solo si hay sintomatologia.
Prepuberes: aceleracion de la maduracion 6sea y
pobre prediccion de talla. Puberes y postpuberes:
hirsutismo, acné severo, irregularidades menstruales,
(masas testiculares producidas por el crecimiento de
restos adrenales testiculares tras estimulo por la
ACTH) e infertilidad.

Hidrocortisona: 5-10mg/m?2/24h HSC No clasica.
15-20mg/m?/24h HSC clésica.

5mg/m2/24h Hiperandrogenismo adrenal funcional
En el HAF (adrenarquia exagerada), se instala
tratamiento para prevenir pubertad adelantada y
evitar laaparicion de PCOS durante la pubertad?®6:53°,
Se indica la hidrocortisona hasta completar el
crecimiento lineal y luego se cambia a prednisona o
dexametasona. En las adolescentes con HAF se
instala este tratamiento por 1-2 afios. En la HSC no
clasica se puede usar este tratamiento, o se tiene la
alternativa de utilizar antiandrégenos. Generalmente
los individuos con errores leves de la
esteroidogenesis (HSC No clasica) tienen adecuado
cortisol por lo que no siempre van a necesitar
tratamiento esteroideo. Los riesgos del tratamiento
con glucocorticoides deben ser sopesados contra los
beneficios e instaurar el tratamiento de forma indi-
vidual®. Dentro de los antiandrégenos, se utiliza el
acetato de ciproterona a una dosis de 50mg/d, que
corrige los sintomas del hiperandrogenismo y frena
la secrecidn adrenal”’. En el afio 2004 Ibafiez y cols®,
reportaron el uso de metformina en nifias con alto
riesgo de PCOS por presentar BPAN y pubarquia
precoz, confirmando que los beneficios del
tratamiento se revierten al descontinuar el uso de la
metformina, sugiriendo su uso contindo. En la nifias
pre-puberales utilizaron una dosis de 425mg/dia una
vez al dia en la hora de la cena durante seis meses.
En este estudio®, los parametros bioquimicos y la
composicion corporal mejoraron bajo tratamiento, lo
cual pone en evidencia la eficacia y seguridad del
medicamento.



CONCLUSIONES

En todo paciente con pubarquia precoz en primer
lugar hay investigar la etiologia para asi identificar
si existe una patologia subyacente. Una vez
establecida la causa, se indicara tratamiento segun
la misma y segun el momento de presentacién del
hiperandrogenismo. En la prepubertad, cuando la
causa es una adrenarquia exagerada o un blogueo
enzimatico de expresion tardia el tratamiento sera
necesario cuando pueda haber afectacion de la
maduracion ésea y por ende de la talla definitiva. la
hidrocortisona es el tratamiento de eleccion. En las
pacientes postmenarquicas podemos utilizar la
dexametasona o los antiandrégenos

Las pacientes deberan ser seguidas a largo plazo, al
menos hasta tres afios después de finalizada la
pubertad para detectar las anormalidades endocrinas
y metabdlicas asociadas, entre ellas la disfuncién
ovaricay/o adrenal, dislipidemia, hiperinsulinemia,
PCOS, sindrome metabdlico.
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